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RESUMEN 
El Trauma penetrante de médula espinal es una patología poco frecuente y corresponde a la 
tercera causa más común de lesión de médula espinal. Presentamos el caso de un paciente 
con trauma medular penetrante por un cuchillo que permaneció doce horas incrustado a nivel 
de su columna dorsal y que no presento déficit neurológico. A nuestro conocimiento existe un 
solo caso reportado de lesión penetrante de médula espinal sin compromiso neurológico. Hay 
controversia acerca del manejo de estas lesiones, es por ello que comentaremos nuestra 
experiencia con el presente caso.  
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ABSTRACT 
Penetrating trauma of spinal cord is a rare condition and corresponds to the third most 
common cause of spinal cord injury. We report a patient with penetrating spinal trauma 
twelve hours remained embedded level of its spine level and does not present neurological 
deficit. To our knowledge there is only one reported case of penetrating spinal cord injury 
without neurological involvement. There is controversy about the management of these 
lesions is why we discuss our experience with this case. 
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RESUMEN DE TRABAJOS REALIZADOS 
 
a) Publicaciones 
Trauma Raquimedular Penetrante a nivel torácico por arma blanca sin déficit neurológico: 
Caso Clínico 
El Trauma penetrante de médula espinal es una patología poco frecuente y corresponde a la 
tercera causa más común de lesión de médula espinal. Presentamos el caso de un paciente 
con trauma medular penetrante por un cuchillo que permaneció doce horas incrustado a nivel 
de su columna dorsal y que no presento déficit neurológico. A nuestro conocimiento existe un 
solo caso reportado de lesión penetrante de médula espinal sin compromiso neurológico.  
Hay controversia acerca del manejo de estas lesiones, es por ello que comentaremos nuestra 
experiencia con el presente caso. 
Afectación cerebral en Granulomatosis de Wegener 
La granulomatosis con poliangeitis (GPA), conocida anteriormente como Granulomatosis de 
Wegener, es una enfermedad autoinmune multisistémica poco frecuente y de etiología 
desconocida. El compromiso de esta enfermedad al Sistema Nervioso Central es muy raro y 
tiene mucha importancia ya que se relaciona con periodos de enfermedad refractaria. El 
diagnóstico diferencial de las manifestaciones de la GPA a nivel cerebral es difícil porque no 
hay hallazgos radiológicos que permitan excluir otras lesiones intra o extra-axiales. Se 
presenta el caso de un paciente con Granulomatosis de Wegener de larga evolución y que 
debuta con crisis convulsivas y focalidad neurológica secundarias a una lesión intraaxial 
parietal izquierda.  
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Las características clínicas, histopatológicas y radiológicas se describen cuidadosamente y se 
discute el papel de la cirugía para esclarecer el diagnostico en este paciente. 
Modalidades de tratamiento quirúrgico de glioblastoma multiforme, sus implicaciones en la 
sobrevida y estado funcional post-operatorio 
El Glioblastoma multiforme es un tipo de glioma maligno que comprende aproximadamente 
del 25 á 30% de las neoplasias primarias cerebrales. A pesar de los avances significativos en 
nuestro entendimiento de las bases de la patogénesis tumoral, la media de la sobrevida de 
estos pacientes ha aumentado solamente 3.3 meses en los últimos 25 años. Al momento del 
diagnóstico el tratamiento consiste en resección quirúrgica, tan radical como sea posible 
seguida de radioterapia. Recientemente esquemas de quimioterapia han sido añadidos al 
arsenal terapéutico, con lo que se ha logrado un pequeño incremento de la sobrevida.  
En el presente artículo hacemos una revisión de varias modalidades de tratamiento quirúrgico 
y sus implicaciones en el mejoramiento de la sobrevida en este grupo de pacientes. 
Mielomeningocele lumbosacro: Fisiopatología, Métodos de diagnóstico. Revisión de la 
técnica quirúrgica abierta posnatal y perspectiva a futuro. 
El mielomeningocele es la forma más común de disrafismo espinal. Ocasionado por una falla 
en el cierra del tubo neural, aproximadamente, en el día 21 del desarrollo (Neurulación 
primaria), produciendo un canal espinal abierto con exposición de elementos nerviosos. Luego 
la placoda neural queda sometida a lesiones traumáticas intraútero adicionales. La etiología 
exacta del MMC es desconocida, pero su origen es, probablemente, multifactorial.  
La cirugía posnatal no va a restaurar la función neurológica. Debido al riesgo de infección, el 
cierre debe ser realizado dentro de las 36 horas posparto.  
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Describiremos la técnica quirúrgica de reparación posnatal y algunas consideraciones sobre la 
fisiopatología, sobrevida y la cirugía en etapa fetal. 
Xantoastrocitoma pleomórfico: Reporte de un caso 
Los autores presentamos un caso médico-quirúrgico que fue atendido en el Hospital Carlos 
Andrade Marín de la ciudad de Quito-Ecuador, en el año 2012, el cual trajo al servicio de 
Neurocirugía un reto diagnóstico, por la complejidad del diagnóstico histopatológico que 
representa su rareza.  
El caso llama la atención ya que viene con un diagnóstico histopatológico ya establecido de 
meningioma atípico grado II, el cual fue resecado por dos ocasiones en el transcurso de 6 años 
de presentación de la clínica y que además recibió radioterapia luego de la segunda resección. 
El paciente acudió al hospital con cefalea holocraneal intensa y hemiparesia braquio-crural 
derecha, en los estudios de resonancia magnética nuclear con gadolinio, se observó el 
crecimiento de una lesión occipital izquierda con edema perilesional.  
Se realizó la resección total de la lesión a través de la craniectomía previa, como hallazgos 
macroscópicos importantes se encontró una masa violácea que infiltra la duramadre y que no 
tiene un plano de clivaje.  
El estudio histopatológico describió una neoplasia glial hipercelular, con infiltración difusa, 
que a la inmunhistoquímica reaccionó con positividad intensa para PGAF (proteína glial acida 
fibrilar), S100 y CD56 en células tumorales, CD34 positivo. KI67 positivo en 3% y P53 
débilmente positivo lo cual dio como conclusión que se trató de un Xantoastrocitoma 
Pleomórfico WHO II. 
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b) Exposiciones en Congresos 
Evaluación y manejo de la hipertensión endocraneana 
Un gran número de patologías cerebrales desarrollan hipertensión endocraneana, es por ello, 
que el conocimiento de la etiología y fisiopatología de esta entidad es de vital importancia 
para el manejo de un paciente neurocrítico. Una vez entendido el proceso fisiopatológico se 
entenderá claramente la presentación clínica y será fácil comprender los blancos terapéuticos 
que se disponen actualmente para su tratamiento. Existe gran controversia sobre el manejo 
de la hipertensión endocraneana en la actualidad ya que la evidencia disponible es 
contradictoria en muchos aspectos, es por ello que existen varios protocolos descritos cada 
uno con diferencias importantes. 
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JUSTIFICACION DE LOS TRABAJOS REALIZADOS 
a) Publicaciones 
Trauma Raquimedular Penetrante a nivel torácico por arma blanca sin déficit neurológico: 
Caso Clínico 
Las lesiones de médula espinal penetrantes son un problema médico infrecuente; limitado 
número de estudios actuales describen modelos de lesión espinal en grandes poblaciones y 
muchos de ellos se han restringido a lesión de medula espinal (LME) en forma general. El 
pronóstico de las lesiones de arma blanca es mejor que las producidas por arma de fuego. Las 
lesiones penetrantes de médula espinal son las más debilitantes y que afectan negativamente 
la calidad de vida, no solamente del paciente sino también de la su familia. El manejo de los 
pacientes con trauma medular penetrante sin déficit neurológico es controversial debido al 
riesgo de alteración de su estado clínico intraoperatorio, a pesar de ello, se debe tomar en 
cuenta que el objetivo del tratamiento quirúrgico es descomprimir la médula espinal, retirar 
el cuerpo extraño y reparar la fístula de líquido cefalorraquídeo. La falta de intervención 
aumenta el riesgo de infección, déficit neurológico de inicio tardío y el empeoramiento del 
resultado funcional. Dada la controversia acerca del manejo de estas lesiones comentaremos 
nuestra experiencia con el presente caso en base a la evidencia disponible hasta el momento. 
Afectación cerebral en Granulomatosis de Wegener 
La granulomatosis con poliangeitis (GPA), conocida anteriormente como Granulomatosis de 
Wegener, es una enfermedad autoinmune multisistémica poco frecuente y de etiología 
desconocida. Sus características distintivas incluyen inflamación granulomatosa necrotizante 
y vasculitis pauci-inmune en los vasos sanguíneos de pequeño y mediano tamaño. La GPA 
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afecta con mayor frecuencia al Sistema Nervioso Periférico, pudiendo ocurrir en hasta el 67% 
de los pacientes, especialmente en lo más tardío del curso de la enfermedad, mientras que el 
compromiso del Sistema Nervioso Central representa entre el 2 a 45% según varias series. La 
vasculitis granulomatosa del SNC es muy rara. El diagnóstico diferencial de las manifestaciones 
de la GPA a nivel cerebral es difícil porque no hay hallazgos radiológicos que permitan excluir 
otras lesiones intra o extra-axiales, es por ello, que presentamos un caso de un paciente con 
larga historia de Granulomatosis de Wegener y que debuta con crisis convulsivas y focalidad 
neurológica secundarias a una lesión intraaxial parietal izquierda. Las características clínicas y 
radiológicas se describen cuidadosamente y se discute el papel de la cirugía en el manejo de 
este paciente. 
Modalidades de tratamiento quirúrgico de glioblastoma multiforme, sus implicaciones en la 
sobrevida y estado funcional post-operatorio 
El Astrocitoma infiltrante difuso o Glioblastoma multiforme (OMS grado IV), es el tipo más 
común de tumor primario maligno del SNC en adultos. Estos tumores se caracterizan por su 
propensión a invadir e infiltrar el parénquima cerebral normal circundante, haciendo la 
resección curativa improbable. La localización del GBM ocurre a nivel de todo el cerebro, 
tronco cerebral y cerebelo. Son más frecuentes en hombres que en mujeres, en el caso de los 
primarios; en cambio, en el caso de los secundarios, la incidencia es algo mayor en mujeres. 
Los pacientes con este tipo de tumor tienen una sobrevida de aproximadamente 12 meses. A 
pesar de los avances en la terapéutica médica y quirúrgica, dicha sobrevida no ha mejorado 
sustancialmente en la década pasada. El abordaje de estos pacientes debe ser realizado por 
un equipo multidisciplinario que comprende: Neurocirujano, Neurólogo, Neurorradiólogo, 
Neuropatólogo y Neurooncólogo. 
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Mielomeningocele lumbosacro: Fisiopatología, Métodos de diagnóstico. Revisión de la 
técnica quirúrgica abierta posnatal y perspectiva a futuro. 
En la actualidad, en los países desarrollados, el mielomeningocele lumbosacro es poco 
frecuente, sin embargo, en los países en vías de desarrollo, aun se observa con alguna 
frecuencia este disrrafismo, pese a las políticas públicas y a la administración de ácido fólico 
que previene el mismo. 
Otra diferencia en el tratamiento del mielomeningocele en los países desarrollados es el cierre 
del mismo intraútero, el cual no se realiza en nuestro país, un motivo por el cual describimos 
la técnica abierta, ya que en la literatura científica actual no se encuentra con facilidad. 
Xantoastrocitoma pleomórfico: Reporte de un caso 
Dentro de la literatura científica encontramos pocos casos reportados de este tipo de glioma, 
que siendo de bajo grado, tiene un pleomorfismo que aparenta agresividad. La recidiva en 
estos casos es frecuente, lo especial del caso presentado, se basa en el primer diagnóstico que 
fue erróneo, describiéndolo como meningioma atípico, en esa muestra no se pudo realizar 
pruebas de inmunohistoquímica. Una vez operado en el Hospital Carlos Andrade Marín se 
realizó pruebas de inmunohistoquímica, arrojando el diagnóstico de Xantroastrocitoma 
pleomórfico. 
La relevancia de esta publicación, no solo es dada por el definir un diagnóstico adecuado 
mediante inmunohistoquímica, además el tratamiento que debe ser realizado de las recidivas 
mediante exéresis adecuada, pretendiendo ofrecer al paciente el mayor tiempo sin recidiva 
tumoral, obviamente teniendo en cuanta que la recidiva es frecuente y que cada cierto tiempo 
debe ser sometido a un nuevo procedimiento de exéresis. 
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c) Exposiciones en Congresos 
Evaluación y manejo de la hipertensión endocraneana 
En el IV Curso de Lineamientos de Gestión y Atención Médica y de Enfermería en Urgencias 
organizado por el HCAM se decidió la presentación de este tema dado el alto número de 
pacientes que ingresan a sala de urgencias con patologías que desarrollan Hipertensión 
Endocraneana y se quiso trasmitir lo fundamental de comprender los procesos 
fisiopatológicos de esta entidad nosológica, ya que de esta manera se facilitara el análisis de 
los blancos terapéuticos descritos hasta la actualidad y poder hacer un juicio correcto del gran 
número de protocolos descritos para su manejo. La identificación temprana de este síndrome 
permitirá tratarlo de forma oportuna y con ello reducir las tasas de mortalidad en los 
pacientes. 
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RESUMEN:  
La granulomatosis con poliangeitis (GPA), conocida anteriormente como Granulomatosis de Wegener, 
es una enfermedad autoinmune multisistémica poco frecuente y de etiología desconocida. El 
compromiso de esta enfermedad al Sistema Nervioso Central es muy raro y tiene mucha importancia 
ya que se relaciona con periodos de enfermedad refractaria. El diagnóstico diferencial de las 
manifestaciones de la GPA a nivel cerebral es difícil porque no hay hallazgos radiológicos que permitan 
excluir otras lesiones intra o extra-axiales. Se presenta el caso de un paciente con Granulomatosis de 
Wegener de larga evolución y que debuta con crisis convulsivas y focalidad neurológica secundarias a 
una lesión intraaxial parietal izquierda. Las características clínicas, histopatológicas y radiológicas se 
describen cuidadosamente y se discute el papel de la cirugía para esclarecer el diagnostico en este 
paciente. 
PALABRAS CLAVE: Granulomatosis de Wegener, Sistema Nervioso Central, vasculitis cerebral, 
reporte de caso. 
SUMMARY: 
The Granulomatosis with polyangiitis (GPA), known before as Wegener's Granulomatosis is an 
autoimmune disease multisystemic and not so common of unknown etiology. The compromise of this 
particular disease to the neurological central system is very rare although it’s very important because of 
its relationship with refractory disease periods. The differential diagnosis of the manifestations of the 
GPA at cerebral level its not easy to see because there are not that allows the exclusion of other lesions 
intra or extra axials. We present the case of the patient with Wegener Granulomatosis of long evolution 
that begins with seizures and motor deficit secondary to a left parietal intra axial mass. The clinical 
characteristics histopathological and radiological are careful described and the role of surgery in 
management is discussed. 
KEYWORDS: Wegener's granulomatosis, central nervous system, cerebral vasculitis, case reports. 
ABREVIATURAS: GPA (ganulomatosis con piliangeitis), SNC (sistema nervioso central), TC 
(tomografía computarizada), RMN (resonancia magnética nuclear) 
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INTRODUCCION: 
La granulomatosis con poliangeitis (GPA), 
conocida anteriormente como Granulomatosis 
de Wegener, es una enfermedad autoinmune 
multisistémica poco frecuente y de etiología 
desconocida. Sus características distintivas 
incluyen inflamación granulomatosa 
necrotizante y vasculitis pauci-inmune en los 
vasos sanguíneos de pequeño y mediano 
tamaño. 1 
La GPA afecta con mayor frecuencia al Sistema 
Nervioso Periférico, pudiendo ocurrir en hasta 
el 67% de los pacientes 1, especialmente en lo 
más tardío del curso de la enfermedad, 
mientras que el compromiso del Sistema 
Nervioso Central representa entre el 2 a 45% 
según varias series. 2, 3, 18, 19 
Recientemente, el impacto de las 
manifestaciones granulomatosas en el SNC 
tiene mucha importancia debido a su alta 
frecuencia en casos de enfermedad refractaria. 
3 
El diagnóstico diferencial de las 
manifestaciones de la GPA a nivel cerebral es 
difícil porque no hay hallazgos radiológicos que 
permitan excluir otras lesiones intra o extra-
axiales.  
Se presenta un caso de un paciente con larga 
historia de Granulomatosis de Wegener y que 
debuta con crisis convulsivas y focalidad 
neurológica secundarias a una lesión intraaxial 
parietal izquierda. Las características clínicas y 
radiológicas se describen cuidadosamente y se 
discute el papel de la cirugía en el manejo de 
este paciente. 
 
PRESENTACIÓN DE CASO CLINICO: 
 En octubre de 2014, ingresó al Servicio de 
Neurocirugía del Hospital Carlos Andrade 
Marín un varón de 36 años de edad con 
antecedentes de Granulomatosis de Wegener 
diagnosticada hace 8 años y en tratamiento con 
prednisona 5 mg una vez al día y rituximab 
anual; presentó crisis convulsivas tónico 
clónicas generalizadas. En su evaluación inicial 
se determinó hemiparesia braquio-crural 
derecha asociada a hipoestesia dolorosa y 
respuesta plantar extensora derecha. 
En los estudios de imagen se evidenció la 
presencia de una lesión expansiva intraaxial 
parietal posterior izquierda isodensa asociada a 
importante edema perilesional y que en estudio 
de resonancia magnética con contraste se 
manifestó con un reforzamiento difuso y tenue 
sin márgenes definidos (Figura 1, 2, 3, 4 y 5). 
Los estudios de laboratorio de ingreso 
reportaron únicamente neutrofilia. 
Se planifico exéresis de la lesión 
encontrándose engrosamiento de la 
duramadre, gran cantidad de vasos 
malformados a nivel intraaxial con amplia zona 
de gliosis. El control de imagen post-operatorio 
demuestra exéresis parcial de la lesión 
asociada a edema perilesional importante 
(figura 6). 
El estudio histopatológico reportó en 
duramadre la presencia de infiltrado linfocitario 
disperso y en tejido cerebral bandas 
conjuntivas gruesas con vasos sanguíneos de 
varios tamaños y de paredes gruesas en cuyo 
intersticio existía infiltrado linfocitario con 
algunos polimorfonucleares dispersos (Figura 
7). En ciertas áreas, los vasos presentaban 
obliteración de su luz y exocitosis del infiltrado 
inflamatorio (Figura 8). Los marcadores de 
inmunohistoquímica fueron positivos para 
CD31, CD34 y Factor 8 en la pared de los vasos 
(Figura 9, 10 y 11). 
En su evolución post-operatoria el paciente 
mantuvo su déficit motor y no presento nuevos 
eventos convulsivos, sin embargo, presentó 
infección de herida quirúrgica superficial y 
neumonía nosocomial lo que lo llevó a sepsis, 
recibió varios esquemas antimicrobianos 
intravenosos de amplio espectro. Se le 
realizaron dos limpiezas quirúrgicas de la 
herida en cuero cabelludo las cuales 
resolvieron el proceso infeccioso 
adecuadamente. 
Fue manejado multidisciplinariamente, se 
mantuvo el tratamiento de su enfermedad de  
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FIGURA 1. TC SIMPLE DE ENCÉFALO CORTE AXIAL: Lesión intraaxial parietal posterior izquierda isodensa sin márgenes 
definidos asociada a importante edema perilesional 
 
 
FIGURAS 2 Y 3. RMN DE ENCÉFALO SIMPLE: Lesión intraaxial parietal posterior izquierda isointensa en T1 corte sagital, e 
hiperintensa en T2 corte axial 
FIGURA 2     FIGURA 3 
       
 
FIGURAS 4 Y 5. RMN DE ENCEFALO CONTRASTADA: Reforzamiento difuso con gadolinio sin márgenes definidos (corte 
coronal y sagital respectivamente) 
                   FIGURA  4                      FIGURA 5 
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FIGURA 6. TC SIMPLE DE ENCEFALO POST-
OPERATORIA: Estigma de craneotomía parietal posterior 
izquierda neumoencéfalo en lecho quirúrgico, resección 
parcial de la lesión, edema perilesional leve  
 
base con prednisona y no se consideró la 
administración de rituximab hasta que sus 
problemas infecciosos sean resueltos. Se 
investigó otras afectaciones sistemas de la 
Granulomatosis siendo todas negativas. 
Sin embargo, a pesar de los antibióticos de 
amplio espectro instaurados para el manejo de 
la neumonía, no se logró controlarla, su estado 
general se deterioró, presento shock séptico 
que finalmente le produjo su fallecimiento. 
DISCUSION 
La afectación cerebral en la Granulomatosis de 
Wegener o GPA es la menos frecuente (2 - 8%) 
16, 18, 19  y como en el caso presentado la mayoría 
aparecen en estadíos avanzados de la 
enfermedad 4, 18. Según Drachman hay tres 
mecanismos patogénicos de estas lesiones: 
primero, la extensión del tejido granulomatoso 
desde la cavidad nasal, paranasal u orbitaria; 
segundo, el desarrollo de granulomas en el 
cerebro, meninges, nervios craneales o en el 
hueso y tercero, la vasculitis granulomatosa del 
SNC. Hasta en 30% de los casos son el 
resultado de una combinación de estos 
mecanismos 5, 15. 
La enfermedad del SNC asociada a la 
granulomatosis de Wegener puede clasificarse 
en: paquimeningitis hipertrófica crónica (PHC), 
afectación de la glándula pituitaria y vasculitis 
del SNC 6. 
Se han descrito tres tipos histológicos de como 
la granulomatosis de Wegener afecta al SNC: 
a) vasculitis de pequeños vasos del cerebro o 
médula espinal, b) invasión granulomatosa 
desde sitios extracraneales y c) lesión 
granulomatosa intracraneal aislada (cerebral o 
meníngea) 6.  
La vasculitis granulomatosa del SNC es muy 
rara (reportada en pocos casos) 5, 7, 19 y suele 
manifestarse como un accidente cerebro 
vascular (hemorragia intracerebral o 
subaracnoidea, accidentes isquémicos 
transitorios, infartos cerebrales, mielopatía 
isquémica, trombosis venosas o arteriales) 6, 19. 
No obstante, como en el presente caso pueden 
producir otras alteraciones como convulsiones, 
encefalopatía, ceguera, alteración del nivel de 
conciencia, delirium (cerebritis), espasticidad, 
hiperreflexia, signo de Babinski (signos de 
neurona motora superior), debilidad o 
parestesias 9 . 
Junto con otros marcadores de inflamación 
tales como la proteína C-reactiva y velocidad de 
sedimentación globular, los niveles de c-ANCA 
se pueden utilizar para controlar la enfermedad 
y determinar la respuesta a la terapia. Sin 
embargo, no pueden predecir con fiabilidad una 
potencial recaída de la enfermedad 10. En 
nuestro paciente no existía evidencia de 
reactivación de la enfermedad, ya que estuvo 
asintomático por aproximadamente dos años y 
con controles ambulatorios adecuados.  Los 
marcadores citados fueron negativos, no existía 
evidencia de afectación renal y el compromiso 
pulmonar era justificado por el proceso 
infeccioso. 
El análisis del líquido cefalorraquídeo 
comúnmente revela inflamación inespecífica 
(pleocitosis, hiperproteinorraquia e IgG 
elevada) 9 y tiene una pobre correlación clínica 
con los hallazgos clínicos y de imagen 17; razón 
por la cual, este estudio no se consideró en este 
caso, ya que no existía datos que apoyen que 
la enfermedad de base esté reactivada. 
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FIGURA 7. Hematoxilina y Eosina Proliferación de vasos 
con infiltrado en su pared.
 
FIGURA 8. Coloración de ácido peryódico de Shiff (PAS). 
Positivo en la pared de los vasos mostrando 
engrosamiento de la capa media e infiltrado linfocitario.  
 
FIGURA 9. Marcador CD31 Positivo en la pared de los 
vasos sanguíneos. 
 
FIGURA 10. Factor VIII marcador de Inmunohistoquímica 
que resalta el endotelio de los vasos sanguíneos.  
 
 
FIGURA 11. CD34 Marcador de Inmunohistoquímica que 
resalta el endotelio vascular, demostrando las zonas con 
proliferación de los vasos sanguíneos.  
 
El hallazgo clásico de vasculitis cerebral en la 
RM revela lesiones de la sustancia blanca a 
nivel supratentorial subcortical, periventricular, 
ganglios de la base, protuberancia o 
mesencéfalo caracterizándose por ser 
hipointensas en T1 e hiperintensas en T2 que 
refuerzan irregularmente con el medio de 
contraste, además se muestran como lesiones 
edematosas de cualquier tamaño 9, 15, 16. Otras 
técnicas de imagen como la angiografía 
convencional no son adecuadas  
 
para la detección de vasculitis de pequeños 
vasos y tomar una biopsia a menudo no es 
posible, esto hace que el diagnóstico de 
vasculitis cerebral en la Granulomatosis de 
Wegener sea un desafío.  
Cuando se sospecha de vasculitis cerebral, 
debe analizarse: la actividad de la enfermedad 
en otros sitios, la progresión de la enfermedad 
y la inmunosupresión. Por otra parte, es 
necesario descartar infecciones del sistema 
nervioso central (que se producen bajo 
inmunosupresión) que pueden imitar vasculitis 
cerebral (leucoencefalopatía multifocal 
progresiva, por ejemplo) 8; y, neoplasias 
primarias o secundarias del Sistema Nervioso 
Central 9 . 
Los hallazgos de imagen y el cuadro clínico 
mostrados por el paciente no fueron 
concluyentes para definir una patología, en tal 
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virtud, consideramos que era indispensable 
realizar la exéresis de la lesión para 
confirmación histopatológica y poder dar un 
tratamiento adecuado, así como lo menciona 
Nicolosi y col. en el reporte de su caso. Llamó 
la atención que en la evolución pos-operatoria 
el edema cerebral persista a pesar de la dosis 
alta de corticoides. 
Las medidas de tratamiento para los pacientes 
con manifestaciones neurológicas de la 
Granulomatosis de Wegener son los mismos 
que los de la enfermedad general. Al igual que 
con muchas enfermedades autoinmunes raras, 
la evidencia de la eficacia del tratamiento sigue 
siendo la clase III (estudios de casos 
retrospectivos).  
Inmunosupresores altamente potentes 
(rituximab) en conjunto con la  ciclofosfamida y 
glucocorticoides se utilizan con frecuencia para 
manifestaciones granulomatosas que afectan el 
sistema nervioso central tales como 
paquimeningitis 11 y en la afectación hipofisaria 
20 como primera opción de tratamiento, sin 
embargo, nosotros no la pudimos implementar 
dada la condición séptica del paciente, por lo 
que únicamente se mantuvieron dosis altas de 
prednisona lo que condicionó su estado de 
inmunodepresión que finalmente lo llevo al 
shock séptico. 
La terapia con el factor de necrosis antitumoral 
(anti-TNF) 12 y la terapia con anti CD20 13 se 
han utilizado con éxito en la enfermedad 
granulomatosa refractaria que afecta el SNC. 
A pesar de la inmunosupresión potente 
implementada previamente en el paciente 
(rituximab + prednisona), las tasas de daño al 
sistema nervioso son altas y las 
manifestaciones especialmente 
granulomatosas no siempre responden a estos 
tratamientos. Se precisan de más estudios para 
entender mejor la evolución de la enfermedad 
en cuanto a sus manifestaciones en el SNC con 
el fin de encontrar las opciones de tratamiento 
más eficaces. 
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